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Tachycardie de la jonction 
auriculoventriculaire 

B. Brembilla-Perrot 

Les tachycardies de la jonction auriculoventriculaire sont dues à des tachycardies par réentrée dont au 
moins une des voies du circuit passe par le nœud auriculoventriculaire. Elles sont paroxystiques dans 90 % 
des cas et, si ' l 'électrocardiogramme (ECG) intercritique est normal, la réentrée intranodale représente leur 
mécanisme essentiel (75 % des cas). Les formes chroniques sont plus rares (10 %), mais sont faciles à 
documenter par opposition aux formes paroxystiques ; elles ont sensiblement le même mécanisme. 
Suivant la fréquence de la tachycardie, qui peut varier de 1 30 à 280/min, et l'âge de survenue, la 
sémiologie fonctionnelle et le pronostic sont très variables d'un patient à l'autre, allant d'une affection 
bénigne à une affection parfois potentiellement grave aux deux âges extrêmes de la vie. Toutefois, le 
traitement curatif par ablation par radiofréquence du circuit a permis de transformer le pronostic des 
patients gênés ou à risque. Il reste plus discutable chez les enfants et les jeunes adultes où le pronostic de 
l'affection est excellent. 
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■ Introduction 

Les tachycardies de la jonction auriculoventriculaire sont des 
tachycardies dont le trajet total ou partiel utilise le nœud de 
Tawara et/ou le faisceau de His jusqu'à sa bifurcation. Les 
formes les plus fréquentes sont les tachycardies jonctionnelles 
paroxystiques appelées autrefois tachycardies de Bouveret, mais 
le travail de cet auteur rapporté en 1889 incluait des tachycar- 
dies de natures diverses. 

L'affection est assez fréquente, probablement sous-estimée car 
les crises peuvent être rares ou avoir des manifestations très 
atypiques. Aux États-Unis, il y a 89 000 nouveaux cas par an et 
570 000 patients atteints par des tachycardies supraventriculai- 
res paroxystiques M. Cela correspond à une prévalence de 2,25/ 
1 000 personnes et une incidence de 35/100 000 personnes. 
L'affection peut toucher tous les âges de la vie. Elle a une 
sémiologie fonctionnelle parfois trompeuse et un pronostic 
variable. 

Les principaux problèmes cliniques sont celui de la mise en 
évidence de la tachycardie puis de l'attitude thérapeutique, qui 
peut aller de l'abstention à l'indication d'un traitement curatif 
par ablation. 

■ Mécanismes des tachycardies 

de la jonction auriculoventriculaire 

Tachycardie par rythme réciproque 

La majorité de ces tachycardies est due à un phénomène de 
réentrée ou rythme réciproque (Fig. 1). 

Une des voies du circuit des réentrées au moins passe par le 
nœud de Tawara. Suivant les propriétés électrophysiologiques 
des voies en cause, la tachycardie peut être paroxystique ou 
chronique. 
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Figure 1. Les différentes tachycardies de la jonction auriculoventricu- 
laire par rythme réciproque. NAV : nœud auriculoventriculaire. 

A. Les figures correspondent aux tachycardies paroxystiques : à gauche : 
réentrée dans un faisceau de Kent (25 % des tachycardies paroxystiques 
avec électrocardiogramme [ECC] intercritique normal). L'auriculo- 
gramme suit le ventriculogramme ; à droite : réentrée nodale typique 
(75 % des tachycardies paroxystiques avec ECG intercritique normal) : 
descente de l'impulsion par la voie lente et remontée par la voie rapide. 
L'auriculogramme est dans le ventriculogramme avec un faux aspect de 
retard droit en VI . 

B. Les figures correspondent aux tachycardies chroniques ou permanen- 
tes : à gauche : réentrée nodale atypique. L'impulsion descend par une 
voie rapide et remonte par une voie lente. L'auriculogramme est 
loin derrière le ventriculogramme ; à droite : réentrée dans un faisceau 
de Kent à conduction lente. L'auriculogramme est donc loin du 
ventriculogramme. 
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Figure 2. Tachycardie par réentrée intranodale (TRIN) observée chez 
un enfant à droite (fréquence 220/min) et chez un vieillard à gauche 
(140/min). 

Tachycardies jonctionnelles paroxystiques 

Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques sont les plus 
fréquentes. 

Tachycardie par réentrée intranodale 

La tachycardie par réentrée intranodale (TRIN) représente le 
mécanisme le plus fréquent des tachycardies jonctionnelles 
paroxystiques survenant chez des sujets dont l'ECG en rythme 
sinusal ne montre pas de syndrome de Wolff-Parkinson-White 
et cela, quel que soit l'âge du patient très jeune ou très âgé f 2 < 
3 L L'âge du patient influence seulement la fréquence la tachy- 
cardie qui peut être très rapide chez le jeune enfant et qui tend 
à se ralentir avec l'âge f 4 ' (Fig. 2). 

Comme dans tout rythme réciproque, il y a : 

• un circuit composé de deux voies ayant des périodes réfrac- 
taires et des vitesses de conduction différentes ; 

• une extrasystole qui ne peut s'engager que dans la voie sortie 
de sa période réfractaire (Fig. 1). 






Figure 3. Tachycardie orthodromique classique chez un sujet ayant 
un syndrome de Wolff-Parkinson-White (localisation antéroseptale) : la 
stimulation auriculaire programmée déclenche une tachycardie jonction- 
nelle paroxystique ; l'extrasystole descend par les voies normales de 
conduction et remonte par le faisceau de Kent dont la période réfractaire 
est plus longue que celle des voies normales. 



Dans la réentrée nodale typique, l'extrasystole auriculaire qui 
initie la réentrée emprunte une voie à période réfractaire 
effective courte et à conduction lente située dans la partie 
postéro-inférieure du nœud de Tawara (voie lente), puis remonte 
par une voie nodale antéroseptale à période réfractaire effective 
plus longue, mais à vitesse de conduction rapide (voie 
rapide) I 5 L L'individualisation anatomique de ces voies n'a 
jamais été prouvée réellement ' 6 L Il s'agirait simplement de 
structures anisotropiques s'étendant dans le triangle de Koch et 
en contact électrotonique [7 > 81 . Les voies ne seraient pas 
obligatoirement totalement situées dans le nœud de Tawara f 9 ' 
la participation de l'oreillette au circuit prouvée par l'ablation 
réussie de certaines tachycardies à ce niveau est possible. De 
plus, certaines tachycardies sont probablement plus complexes 
que le schéma classique et pourraient utiliser une troisième 
voie correspondant à une anomalie fonctionnelle de conduction 
et de période réfractaire [6 < 12 - 14 l. Cette troisième voie pourrait 
expliquer des modifications du circuit de réentrée et des 
changements de l'aspect électrocardiographique de la tachycar- 
die chez un même malade. Ainsi, ce patient peut avoir des 
tachycardies typiques et des tachycardies atypiques qui sont 
détaillées plus loin. 

Autres tachycardies jonctionnelles 

D'autres tachycardies jonctionnelles paroxystiques ont un 
circuit composé d'une voie nodale et d'un faisceau accessoire : 

• en cas d'ECG intercritique normal, 25 % des tachycardies 
jonctionnelles paroxystiques sont dues à une réentrée utili- 
sant le nœud de Tawara pour sa conduction antérograde et 
un faisceau accessoire latent pour sa conduction rétro- 
grade f 15 - 16 l (tachycardies AV par réentrée). Les tachycardies 
en rapport avec ce mécanisme surviendraient plus tôt dans la 
vie que les réentrées intranodales ' 17 ', mais cela n'a pas été 
confirmé dans d'autres études. Le syndrome de Wolff- 
Parkinson-White n'est plus visible en rythme sinusal chez ces 
patients. En effet, le faisceau de Kent a une structure théori- 
quement plus fragile que les voies normales et tend à dégé- 
nérer avec le temps en perdant d'abord ses propriétés de 
conduction antérograde tout en conservant des propriétés de 
conduction rétrograde, ce qui permet l'installation d'une 
réentrée ; 

• lorsque la tachycardie jonctionnelle paroxystique survient 
chez un sujet qui a un syndrome de Wolff-Parkinson-White 
patent sur l'ECG, la tachycardie orthodromique descendant 
par le nœud de Tawara et remontant par le faisceau de Kent, 
qui est donc à QRS fins, représente la cause la plus fréquente 
des tachycardies du syndrome de Wolff-Parkinson-White 
(80 %) f 18 ' (Fig. 3). Les tachycardies antidromiques correspon- 
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Figure 4. Tachycardie antidromique chez un sujet ayant un syndrome 
de Wolff-Parkinson-White (faisceau de Kent midseptal droit probable). 
L'extrastimulus descend dans le faisceau de Kent à période réfractaire 
courte et remonte par les voies normales. Chez ce patient, la vitesse de 
conduction dans le faisceau accessoire est très rapide et provoque une 
tachycardie avec aspect de préexcitation maximale à 300/min (forme 
maligne de syndrome de Wolff-Parkinson-White). 



dant à une réentrée utilisant le faisceau accessoire dans le 
sens antérograde et les voies normales de conduction dans le 
sens rétrograde sont des tachycardies à QRS larges avec aspect 
de préexcitation maximale (Fig. 4), ressemblant à une tachy- 
cardie ventriculaire. Elles représentent 10 % des tachycardies 
du syndrome de Wolff-Parkinson-White ; 

• dans le cas des préexcitations en rapport avec un faisceau de 
Mahaim, faisceau habituellement nodoventriculaire et droit, 
la tachycardie descend par le faisceau accessoire et remonte 
par les voies normales. Elle a une morphologie de retard 
gauche. 

Tachycardies fonctionnelles chroniques 

Les tachycardies jonctionnelles chroniques, encore appelées 
incessantes ou permanentes, ont un circuit de réentrée de 
topographie identique aux tachycardies paroxystiques, mais qui 
diffère par la nature et les propriétés électrophysiologiques des 
voies en cause. 

Réentrée intranodale 

La tachycardie peut être due à une réentrée intranodale. Il 
s'agit d'une forme atypique, correspondant à une descente de 
l'activité auriculaire dans une voie à période réfractaire courte 
qui est soit une voie rapide, soit une voie lente et une remontée 
de l'impulsion par une voie à période réfractaire longue et à 
conduction toujours lente (tachycardie appelée fast-slow ou 
slow-slow) f 19 l. 

Faisceau de Kent latent 

Le rythme réciproque des tachycardies permanentes peut 
également utiliser un faisceau de Kent latent qui a la caractéris- 
tique d'avoir des propriétés de conduction lente, voire decré- 
mentielle I 20 ' 21 \ ce faisceau de Kent pouvant se situer dans des 
localisations variées, soit latérale gauche, soit à différents 
niveaux de l'oreillette droite [2r| . 

Tachycardies hisiennes 

Les tachycardies de la jonction auriculoventriculaire peuvent 
être exceptionnellement dues à un automatisme naissant dans 
le faisceau de His. Il s'agit des tachycardies hisiennes t 22 - 24 l. Elles 
peuvent être de nature congénitale ou acquise : 

• les tachycardies hisiennes congénitales représentent 5 % des 
tachycardies supraventriculaires du jeune enfant ; elles 
apparaissent souvent durant la vie intra-utérine pour dispa- 
raître quelques années après [23 l ; 

• chez l'adulte, il s'agit de tachycardies provoquées par des 
phénomènes aigus, comme une intoxication digitalique ou 
un phénomène infectieux avec myocardite ' 22 l 

Cardiologie 



■ Signes cliniques 

Les signes cliniques sont extrêmement variables d'un patient 
à l'autre, car ils dépendent de l'âge du patient et de la fréquence 
de la tachycardie. Aux deux âges extrêmes de la vie, la tachy- 
cardie n'est pas ressentie en tant que telle et se manifeste sous 
la forme de ses effets secondaires, le jeune enfant n'étant pas 
capable de décrire la tachycardie I 25 ' et le vieillard ressentant 
peu la crise parce que sa tachycardie est souvent beaucoup plus 
lente que chez l'adulte f26 l. 

Manifestations typiques 

Les manifestations typiques sont surtout rapportées par les 
adultes jeunes qui ressentent très bien la sensation de tachycar- 
die à début et fin brutaux suivie d'une polyurie. La tachycardie 
est parfois accompagnée d'une sémiologie fonctionnelle riche 
chez les jeunes avec angoisse et crise de panique. Chez ces 
jeunes patients, la tachycardie peut être suivie d'une lipothymie 
ou d'une syncope, tout particulièrement si le rythme sinusal 
intercritique est relativement lent f 27 ', ce qui est dû à une 
réaction vagale secondaire à la crise de tachycardie f27 - 28 ' 
(Fig. 5). Les tachycardies parfois brèves, donc très angoissantes, 
peuvent être interprétées comme des manifestations d'allure 
psychiatrique, notamment chez les jeunes femmes, la docu- 
mentation de la crise ne pouvant être obtenue du fait de l'arrêt 
spontané de la tachycardie f28 l. 

Manifestations atypiques 

Aux deux extrêmes de la vie, les manifestations sont souvent 
atypiques. 

Bébé et jeune enfant 

Chez le bébé et le jeune enfant qui ne savent pas traduire les 
sensations de palpitations et qui ont des crises fréquentes, le 
tableau est celui d'une insuffisance cardiaque parfois sévère en 
rapport avec le développement d'une cardiopathie rythmi- 
que [29, 30] 

Adolescent 

Chez l'adolescent, la tachycardie peut être méconnue et seuls 
les signes reliés à l'arrêt de la crise peuvent être rapportés avec 
soit une réaction de panique, soit un malaise ou une syncope 
de nature vagale [28] . 

Personne âgée 

Chez le sujet âgé, la tachycardie jonctionnelle est alors 
souvent mal tolérée, soit parce qu'elle est rapide, soit parce 
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Figure 5. Réaction vagale provoquée par l'arrêt d'une tachycardie par 
réentrée intranodale (auriculogramme œsophagien dans le ventriculo- 
gramme). L'arrêt de la crise est suivi d'un court épisode de tachycardie 
sinusale (hyperadrénergie) suivi d'une bradycardie jonctionnelle par 
hypervagotonie réactionnelle. 
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qu'elle n'est pas ressentie et dure longtemps ou parce qu'il y a 
une cardiopathie sous-jacente [26 - 31] . Elle peut se traduire par 
des malaises ou syncopes en rapport avec une fréquence 
cardiaque trop rapide de la tachycardie chez un sujet qui a une 
cardiopathie évoluée ou des lésions vasculaires carotidiennes 
associées, ou plus souvent en rapport avec une réaction vagale 
secondaire à la tachycardie f 28 - 31 > 32 L 

La tachycardie peut provoquer un œdème aigu pulmonaire 
ou une crise d'angor ; l'ischémie associée aux tachycardies 
jonctionnelles paroxystiques n'a toutefois pas de signification si 
la fréquence de la crise est rapide et au-delà de la fréquence 
cardiaque maximale du sujet. Elle est un signe de révélation de 
lésions coronaires associées si cette crise a une fréquence 
inférieure à la fréquence maximale du sujet f 26 l. 

Une tachycardie relativement lente et qui dure longtemps, 
surtout si elle est chronique, peut provoquer un tableau 
d'insuffisance cardiaque globale et de cardiomyopathie rythmi- 
que [26 ' 31 l donc susceptible d'être totalement régressive après 
traitement des tachycardies. 

Enfin, certains accidents vasculaires cérébraux inexpliqués 
pourraient être dus à la dégénérescence d'une tachycardie 
jonctionnelle paroxystique en fibrillation auriculaire f 33 '. 

Exceptionnellement, les tachycardies jonctionnelles paroxys- 
tiques ont été associées à un risque de mort subite f34 - 35] , si la 
tachycardie survient dans un contexte de cardiomyopathie 
hypertrophique et obstructive, la tachycardie provoquant une 
chute tensionnelle et étant susceptible de dégénérer en fibrilla- 
tion ventriculaire. En cas de cardiopathie ischémique, les risques 
sont similaires en provoquant un syndrome coronarien aigu. 

■ Signes électrocardiographiques 

(Tableau 1) 

Enregistrement électrocardiographique 
lors d'une crise 

Si la tachycardie peut être documentée par un ECG lors d'une 
crise, le diagnostic du type de réentrée peut être fait dans 80 % 
à 84 % des cas [36 - 371 . Enregistrer l'ECG est facile dans les 
formes chroniques. Il est parfois beaucoup plus difficile dans les 
formes paroxystiques qui s'arrêtent souvent spontanément 
avant qu'un ECG puisse être enregistré. 

Différents éléments peuvent être utilisés pour poser le 
diagnostic de tachycardie jonctionnelle et évoquer son méca- 
nisme électrophysiologique : 

• la fréquence cardiaque varie de 130 à 280/min [261 . Classique- 
ment, elle est le plus souvent aux alentours de 180/min ; 



Tableau 1. 

Signes électrocardiographiques (ECG) et/ou électrophysiologiques 
observés chez un sujet qui n'a pas de syndrome de Wolff-Parkinson-White 
en rythme sinusal. 



TRIN 



Kent latent 



Signes intercritiques Double voie nodale Normal 
ou normal 



Crise 



A dans V 

(forme typique) 

VA variable 

ou dissociation AV 

(exclure 

la tachycardie 

hisienne) 

VA constant 

(après ESA ou ESV) 

A loin de V (forme 

atypique) : A - en 

D2 D3 VF, + en Dl 



A après V 
A-enDl 

A + en VI après OG 

en oesophagien 

BB ralentisseur (dépolarisation 

A rétrograde anormale) 



TRIN : tachycardie par réentrée intranodale ;A : auriculogramme en tachycardie ; 
V : ventriculogramme en tachycardie ; BB : bloc de branche ; - : négatif ; + : 
positif ; ESA : extrasystole auriculaire ; ESV : extrasystole ventriculaire ; 
OG : oreillette gauche. 
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Figure 6. Aspects de l'auriculogramme à rechercher en tachycardie 
pour identifier le circuit de réentrée. En haut : l'auriculogramme (A) suit le 
ventriculogramme (V) : l'activité est négative en D3 et Dl, V6 ; la négati- 
vité en Dl est évocatrice d'une réentrée dans un faisceau de Kent gauche. 
En cas d'enregistrement œsophagien, la précession de l'auriculogramme 
œsophagien par rapport à l'auriculogramme en V1 est aussi un signe de 
réentrée dans un faisceau de Kent gauche. En bas, deux aspects de 
tachycardie par réentrée intranodale : réentrée classique par réentrée 
intranodale avec un auriculogramme dans ou juste à la fin du ventriculo- 
gramme (faux aspect de retard droit en VI ). Cette crise est apparue après 
un allongement brutal de l'espace AV (voie rapide en période réfractaire, 
descente de l'extrastimulus par la voie lente) ; tachycardie jonctionnelle 
avec un auriculogramme qui suit le ventriculogramme, mais variations de 
l'espace VA de 1 00 à 1 40 ms, ce qui exclut une remontée dans un faisceau 
de Kent classique qui conduit à vitesse constante. 



la tachycardie est régulière ; 

les complexes QRS sont fins ou comportent une aberration de 
conduction similaire à celle qui est notée en rythme sinusal. 
Chez certains patients, il y a une alternance électrique, les 
complexes QRS changeant de morphologie une fois sur deux, 
surtout dans la dérivation VI 1*1 . Ce signe est retrouvé plus 
souvent dans les tachycardies utilisant un faisceau de Kent, 
mais il n'est pas spécifique ; 

l'activité auriculaire doit être recherchée ; la place de l'auri- 
culogramme par rapport au ventriculogramme et sa morpho- 
logie doivent être notées (Fig. 6) : 

o l'activité peut être invisible ou apparaître à la fin du 
ventriculogramme et se traduire par un aspect de bloc 
incomplet droit en VI : il s'agit d'une réentrée intrano- 
dale I 5 1 ; 

o l'activité auriculaire peut être clairement visible après le 
ventriculogramme, elle est négative en D2, D3, VF. Si, en 
outre, l'onde P est négative en Dl, il y a une forte pré- 
somption pour que la réentrée utilise un faisceau de Kent 
postérolatéral gauche ' 381 . Toutefois, ce signe peut être noté 
également dans les réentrées utilisant un faisceau de Kent 
antéroseptal f39 l. Lorsque l'on peut disposer d'un enregis- 
trement de l'auriculogramme par voie œsophagienne, la 
présence d'une activité auriculaire en VI notée après la 
survenue de l'auriculogramme œsophagien, est un signe de 
réentrée dans un faisceau de Kent gauche ' 4 °l ; 
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o l'activité auriculaire peut être dissociée des ventricules : 
10 % des tachycardies par réentrée intranodale sont 
associées à la survenue d'un bloc 2/1 vers les ventricu- 
les I 41 L Une dissociation auriculoventriculaire au cours 
d'une tachycardie à QRS fins peut être observée dans 
certaines tachycardies par réentrée intranodale, mais est 
également un signe de tachycardie hisienne par automa- 
tisme anormal. Une dissociation auriculoventriculaire au 
cours d'une tachycardie avec bloc de branche gauche 
survenant chez un sujet qui a un aspect de préexcitation 
ventriculaire sur l'ECG en rythme sinusal est un signe de 
réentrée dans un faisceau de Mahaim nodoventriculaire ; 

o la mise en évidence de l'activité auriculaire est souvent 
difficile si la tachycardie est rapide ou s'il existe une 
aberration de conduction. Les signes sont également 
parfois trompeurs avec des aspects pouvant évoquer des 
tachycardies atriales ' 42 ', avec notamment une polarité 
subnormale en dérivations inférieures ; 

• les tachycardies rapides présentent parfois, lors de leur 
initiation, un bloc de branche fonctionnel. Normalement, la 
fréquence cardiaque est soit inchangée, soit plus rapide lors 
de l'aberration de conduction. En cas de réentrée dans un 
faisceau de Kent gauche et en présence d'un bloc de branche 
gauche transitoire, la tachycardie est plus lente que la 
tachycardie à QRS fins. Il s'agit du phénomène de bloc de 
branche ralentisseur dont le mécanisme a été explicité par 
Slama et al. fl6 l (Fig. 7). Exceptionnellement en cas de 
réentrée dans un Kent latéral droit, dans les tachycardies avec 
un bloc de branche droit, on peut observer un bloc de 
branche droit ralentisseur f 16 l ; 

• les manœuvres vagales ou l'injection d'acide adénosine 
triphosphorique (Striadyne®) reproduisant une action vagale 
intense peuvent aider au diagnostic en provoquant éventuel- 
lement une dissociation auriculoventriculaire pendant la 
tachycardie sans l'arrêter, ce qui est un signe d'une réentrée 
intranodale ou plus souvent en révélant la présence d'un 
syndrome de préexcitation lors de l'arrêt de la crise t 43 ' par le 
blocage des voies normales de conduction. 

Enregistrement électrocardiographique 
en dehors d'une crise 

Le plus souvent, l'ECG est enregistré en dehors d'une crise de 
tachycardie : 

• son principal intérêt est de dépister un syndrome de Wolff- 
Parkinson-White, auquel cas le diagnostic rétrospectif de 
tachycardie jonctionnelle est très hautement probable ; 

• chez les autres patients, l'ECG est normal ou montre un 
espace PR relativement court, signe d'une conduction dans 
une voie rapide. Rarement, il peut révéler la présence d'une 
double voie nodale en montrant des variations de l'espace PR 
sur l'ECG qui est soit court en raison d'une conduction dans 
la voie rapide, soit long en raison d'une conduction dans la 
voie lente. 

■ Étiologies 

Tachycardies sur cœur sain 

Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques ou chroni- 
ques sont classiquement des tachycardies qui surviennent sur 
cœur sain, ce qui explique leur pronostic généralement 
favorable. En cas de syndrome de Wolff-Parkinson-White 
(WPW) en rapport avec une préexcitation droite (WPW de 
type B), il est utile de vérifier l'absence de cardiopathie 
congénitale associée comme une maladie d'Ebstein. En cas de 
signes fonctionnels de mauvaise tolérance, il est également 
souhaitable de vérifier qu'il n'y a pas de cardiopathie sous- 
jacente. Des facteurs favorisants de la survenue des crises 
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Figure 7. Schéma du bloc de branche ralentisseur d'après Slama et 
al. I 16 L Illustration de l'effet d'un bloc de branche gauche chez un sujet où 
la réentrée se fait dans un faisceau de Kent latéral gauche : le temps de 
conduction rétrograde s'allonge et la tachycardie est plus lente en cas de 
bloc de branche gauche. La fréquence de la tachycardie n'est pas affectée 
par le bloc de branche droit. Un schéma identique a été proposé pour le 
bloc de branche droit et la réentrée dans un faisceau de Kent droit, mais 
l'effet est inconstant, car la branche droite est plus longue que la gauche 
et le niveau du bloc de branche droit peut être situé en dessous de 
l'insertion du faisceau de Kent. La fréquence de la tachycardie n'est alors 
pas affectée. 



peuvent être recherchés. Classiquement, le facteur catécholer- 
gique facilite l'ensemble des troubles du rythme : 

• la survenue au cours d'une activité sportive a pu être rappor- 
tée I 441 . Il s'agit d'un trouble du rythme relativement rare 
dans ces conditions ; 

• la grossesse peut être également un élément favorisant des 
tachycardies jonctionnelles. Il est rare qu'une première crise 
survienne lors d'une grossesse (3,9 % des cas) l 45 l ( mais, en 
revanche, la grossesse peut être un facteur aggravant de crises 
de tachycardie qui existaient préalablement. 

Tachycardies hisiennes 

Les tachycardies hisiennes sont congénitales chez le 
nouveau-né et acquises chez l'adulte : elles sont associées 
généralement à un contexte aigu infectieux ou médicamenteux 
qu'il est impératif de rechercher. 
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■ PrOnOStiC (Tableau 2) 

Tachycardies de la jonction 
auriculoventriculaire 

Les tachycardies de la jonction auriculoventriculaire ont 
classiquement un bon pronostic. 

Chez l'enfant et l'adolescent, la crise peut rester unique si elle 
est survenue dans un contexte particulier (stress ou effort 
excessif). Si elle récidive, les crises risquent de réapparaître et de 
se pérenniser à l'âge adulte. Plus elles sont longues, plus le 
risque de récidive augmente t* 46 '. 

À l'âge adulte, les tachycardies survenant sur cœur sain sont 
considérées comme bénignes, sous réserve que les crises ne 
deviennent pas fréquentes et donc invalidantes. Lorsque le 
patient est vu pour une première crise de tachycardie, il est 
difficile de prédire l'évolution de la maladie, la crise pouvant 
rester unique ou se répéter à un rythme plus ou moins éloigné. 
Toutefois des auteurs italiens [46 l viennent de rapporter qu'au 
bout d'un suivi moyen de 11,4 ± 16 ans, 17 des 37 patients 
(44,7 %) chez lesquels aucun traitement médicamenteux ou par 
ablation n'est réalisé, deviennent asymptomatiques. Ces patients 
ont une durée des symptômes (3,7 ± 1,5 ans versus 7,1 ± 3,6) 
et une durée des TRIN elles-mêmes plus courtes (2,8 ± 24 minu- 
tes versus 42,6 ± 17,8 minutes) que les patients chez lesquels les 
crises persistent. Chez les sujets vus entre 50 et 60 ans, ce qui 
représente la majorité des patients f 2 ', l'histoire clinique retrouve 
souvent un long passé de tachycardies bien tolérées initialement 
et de moins en moins bien tolérées au fur et à mesure que l'âge 
du patient avance. 

La grossesse est un facteur aggravant de crises de tachycardie 
qui existaient préalablement f45 '. Cette aggravation est cepen- 
dant inconstante, survenant dans moins de 30 % des cas. 

Pronostic défavorable 

Le pronostic bénin peut être remis en question dans deux cas. 

Aux extrêmes de la vie 

Aux deux extrêmes de la vie, la tolérance est souvent 
médiocre. 

Chez le sujet âgé 

Les récidives sont plus fréquentes f 26 ' et peuvent mettre en 
jeu le pronostic vital. La tolérance de la crise est mauvaise, 
conduisant à un tableau d'insuffisance cardiaque ou à l'aggra- 
vation d'une cardiopathie ischémique associée. Le risque de 
fibrillation auriculaire est de plus en plus important f 47 - 48 ' 
(Fig. 8). Douze pour cent des patients qui ont des tachycardies 
jonctionnelles développent une fibrillation auriculaire dans 
l'année qui suit I 49 - 5 °l avec un risque croissant au fur et à 
mesure que l'âge avance. Il y a également un risque de flutter 
auriculaire f 51 l. Malheureusement, ce risque de fibrillation 



Tableau 2. 

Évolution des tachycardies jonctionnelles. 



Absence de récidive ou guérison 
spontanée possible 



Risques de récidives 

et complications liées 

à la tachycardie jonctionnelle 



TRIN du très jeune enfant 

Première crise, à tout âge 

Crises rapprochées dans un contexte 

aigu réversible 

Chez tous les sujets, surtout 

si leurs crises sont courtes : 44,7 % 

Chez l'enfant de moins de 12 ans 

avec un WPW et une période 

réfractaire du faisceau accessoire 

longue 



Plusieurs TRIN avant 

TRIN de durée prolongée 

TRIN associée à une cardiopathie 

évoluée, surtout ischémique 

TRIN survenant chez un sujet âgé 

Tachycardie + WPW à l'ECG 

en rythme sinusal 

Risque de fibrillation auriculaire : 

12 % par an 




TRIN : tachycardie par réentrée intranodale ; ECG : électrocardiogramme ; 
WPW : syndrome de Wolff-Parkinson-White. 



Figure 8. Tracé du bas : dégénérescence d'une tachycardie par réen- 
trée intranodale en fibrillation auriculaire. Ce phénomène a surtout été 
rapporté dans les réentrées dans un faisceau accessoire dont l'ablation 
ferait régresser le risque de fibrillation auriculaire avant l'âge de 50 ans. Il 
semble aussi fréquent dans les réentrées intranodales (tracé présenté), 
mais, actuellement, il n'est pas prouvé que l'ablation de la voie lente 
diminue le risque de fibrillation auriculaire. En effet, le tracé du haut 
montre que le même patient présente une fibrillation auriculaire quelques 
secondes après l'interruption de la tachycardie par réentrée intranodale 
(TRIN). 

auriculaire persiste après le traitement curatif de la TRIN, 
c'est-à-dire l'ablation de la voie lente f52 l. 

Chez le jeune enfant 

Les tachycardies fréquentes ou chroniques peuvent entraîner 
une insuffisance cardiaque potentiellement très grave. En effet, 
les tachycardies par réentrée intranodale sont particulières, 
souvent atypiques avec R-P' long parfois chroniques ou il s'agit 
alors d'une tachycardie chronique utilisant un faisceau acces- 
soire à conduction décrémentielle I 21 ' peu ressentie par l'enfant 
et s'exprimant donc simplement par une fatigue, une dyspnée 
anormale ou une insuffisance cardiaque. Une cardiomyopathie 
rythmique sévère peut être mise en évidence. Lorsqu'elles 
touchent le nourrisson et le très jeune enfant, elles disparaissent 
spontanément quelques années plus tard dans 70 % des cas et 
la fonction ventriculaire gauche se normalise f 53 - 54 \ Cependant, 
certains enfants peuvent représenter une TRIN typique à 
l'adolescence [25 - 29 '. 

Syndrome de Wolff-Parkinson-White patent 

En cas de syndrome de Wolff-Parkinson-White patent, le 
pronostic devient celui de cette affection. 

Les patients qui ont un syndrome de Wolff-Parkinson-White, 
qu'il soit asymptomatique ou associé à des tachycardies par 
réentrée auriculoventriculaire, ont le même pronostic, avec un 
risque de 5 % à 10 % d'avoir une forme potentiellement 
maligne de l'affection [ss-s9] ( c'est-à-dire un faisceau de Kent 
susceptible de conduire très rapidement à une vulnérabilité 
atriale augmentée. Ces patients sont donc exposés à un risque 
de survenue d'une fibrillation auriculaire très rapide dégénérant 
en fibrillation ventriculaire. Ce risque est surtout important en 
cas de circonstances catécholergiques comme l'effort ou le 
stress. La tachycardie par réentrée auriculoventriculaire peut 
elle-même dégénérer en fibrillation auriculaire f 60 '. En outre, 
chez le nouveau-né, la présence d'une préexcitation ventricu- 
laire est un facteur de risque de persistance des tachycardies 
après l'âge de 2 ans f61 l. 

Toutefois, les tachycardies associées à un syndrome de Wolff- 
Parkinson-White patent chez le nouveau-né peuvent aussi 
disparaître avant l'âge de 2 ans par involution du faisceau 
accessoire. La disparition spontanée de la préexcitation est 
également possible chez l'enfant de moins de 12 ans ayant un 
faisceau accessoire à période réfractaire longue [62 '. 
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■ Bilan des tachycardies 

de la jonction aurkuloventriculaire 

(Tableau 3) 

Différents examens complémentaires non 
invasifs 

Il est essentiel d'obtenir un document de la crise de tachycar- 
die, si celle-ci n'a pas pu être enregistrée. 

L'enregistrement Holter des 24 heures a toutes les chances de 
dépister une forme chronique de l'affection, mais a peu de 
chances de dépister une forme paroxystique. 

Des systèmes d'enregistrement Holter de longue durée se sont 
développés. Le système de Holter implantable (Reveal®) a peu 
d'indications dans les suspicions de tachycardies supraventricu- 
laires et n'est réservé qu'aux sujets ayant des tachycardies 
syncopales n'ayant pas fait la preuve de leur origine [63 P Ce sont 
de systèmes de longue de longue durée qui sont plutôt propo- 
sés. Il faut cependant que les crises soient relativement fréquen- 
tes pour être enregistrées durant la période du Holter qui est 
généralement de 3 semaines. La plupart des études permettent 
de faire un enregistrement durant un symptôme dans près de la 
moitié des cas, mais une arythmie n'est réellement documentée 
que dans 15 % à 20 % des cas [ 64 P 

L'épreuve d'effort est un examen peu sensible pour déclen- 
cher une crise. Toutefois, le déclenchement d'une tachycardie 
supraventriculaire est noté dans 6 % des cas et est prédictif du 
risque de récidive de l'affection. 

Exploration électrophysiologique 

L'étude électrophysiologique est souvent nécessaire pour 
déclencher la crise de tachycardie. Comme il s'agit, dans une 
majorité des cas, d'un rythme réciproque, il est donc facilement 
initié par stimulation auriculaire programmée. L'étude classique 
endocavitaire est actuellement réservée aux sujets très sympto- 
matiques ou ayant des facteurs de gravité comme dans le cas du 
syndrome de Wolff-Parkinson-White, car l'ablation de l'anoma- 
lie est en général effectuée durant cet examen I 64 ' 65 l. Chez les 
jeunes enfants, ou ceux chez lesquels la tachycardie n'a jamais 
pu être documentée ou lorsqu'une préexcitation est présente, 
mais les symptômes peu gênants, la voie d'investigation de 
choix est la voie transceosophagienne utilisable chez l'enfant ou 
l'adulte I 66 - 68 ]. Son avantage est sa rapidité, sa réalisation en 
consultation externe, son faible coût et sa fiabilité équivalente 
à celle de la voie endocavitaire. Elle peut se faire dès l'âge de 
5 ans. Elle n'est cependant pas réalisée par toutes les équipes 
qui peuvent continuer à utiliser la voie endocavitaire. 

Protocole actuellement bien défini 

À l'état de base, après arrêt de tout traitement antiarythmique 
depuis 5 demi-vies et en l'absence de traitement sédatif sauf 
chez le jeune enfant, les données suivantes sont étudiées. 

Tableau 3. 



Conduite à tenir diagnostique devant une tachycardie jonctionnelle. 



ECG normal, crises rares, 


0 


bien tolérées 




ECG normal, crises rares 


Étude électrophysiologique 


non documentées, mal tolérées 


(oesophagienne), 




échocardiographie, EE 


WPW, crises rares 


Étude électrophysiologique 




(oesophagienne) 


ECG normal, crises 


Holter (longue durée), EE, étude 


non documentées, fréquentes 


électrophysiologique 




(œsophagienne) si crises 




non enregistrées 


ECG normal ou WPW et crises 


Étude électrophysiologique 


documentées 


endocavitaire en vue de l'ablation 



WPW : syndrome de Wolff-Parkinson-White ; EE : épreuve d'effort ; ECG : 
électrocardiogramme. 
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Par voie endocavitaire 

On relève la mesure des intervalles de conduction de base 
(intervalles de conduction AH, HV). 

Par voie endocavitaire et œsophagienne 

On effectue : 

• la stimulation auriculaire à fréquences croissantes jusqu'au 
point de Wenckebach ; 

• la stimulation auriculaire programmée utilisant jusqu'à deux 
extrastimuli délivrés sur au moins deux cycles imposés (600, 
400 ms) avec un raccourcissement de l'intervalle de couplage 
de l'extrastimulus jusqu'à la période réfractaire effective 
auriculaire. 

Par voie endocavitaire 

On effectue la stimulation ventriculaire fixe à fréquences 
croissantes et étude de la conduction rétrograde et de la 
séquence de dépolarisation auriculaire rétrograde. 

Sous perfusion de 20 à 30 ug d'isoprotérénol, ce protocole est 
répété : 

• en cas d'ECG normal si la tachycardie n'a pas été déclenchée 
à l'état basai ; 

• systématiquement en cas de syndrome de Wolff-Parkinson- 
White pour rechercher les effets des catécholamines sur la 
perméabilité du faisceau de Kent et le déclenchement des 
tachycardies. 

Recherche d'arguments 

Plusieurs éléments sont recherchés durant l'étude électrophy- 
siologique [691 (Tableau 1) : 

• la stimulation auriculaire programmée est utilisée pour mettre 
en évidence la présence d'une double voie nodale : pour un 
couplage long, il y a une conduction par une voie rapide à 
période réfractaire effective longue. En raccourcissant le 
couplage, il y a un saut de conduction avec allongement 
brutal du délai AV ou AH, car l'extrastimulus rencontre la 
voie rapide en période réfractaire et ne peut s'engager que 
dans la voie lente à période réfractaire longue ; 

• la même méthode permet également de déclencher la tachy- 
cardie jonctionnelle paroxystique et les signes ECG de la 
tachycardie, déjà rapportés sont recherchés. Les principaux 
moyens de diagnostic sont fondés sur l'étude de l'auriculo- 
gramme pendant la tachycardie qui doit être étudiée avec 
soin par l'enregistrement de l'activité œsophagienne ou 
atriale endocavitaire ; 

• la survenue de l'auriculogramme dans le ventriculogramme 
est un signe de réentrée intranodale ; 

• la survenue de l'auriculogramme après le ventriculogramme 
n'est pas spécifique du type de réentrée, mais doit faire 
rechercher en priorité un faisceau accessoire latent ; la 
présence d'une onde P négative en Dl 1 38 J, la survenue d'une 
activité de P en VI après l'activité auriculaire gauche et une 
anomalie de la dépolarisation auriculaire rétrograde si l'étude 
est faite par voie endocavitaire sont les éléments utilisés pour 
mettre en évidence un faisceau de Kent latent ; 

• le bloc de branche ralentisseur peut être recherché en 
provoquant plusieurs fois la tachycardie f 7 °l. L'allongement 
du délai ventriculogramme-auriculogramme (VA') lors de la 
survenue d'un bloc de branche est un signe de réentrée dans 
un faisceau de Kent latéral avec une sensibilité de 95 % et 
une spécificité de 100 % i 15 - 7 °l ; 

• enfin, dans les cas litigieux avec activité auriculaire après le 
ventriculogramme, mais séquence de dépolarisation auricu- 
laire rétrograde normale évoquant une conduction soit par 
une voie nodale, soit par un faisceau de Kent paraseptal, 
l'épreuve de stimulation auriculaire et ventriculaire program- 
mée pendant la crise peut être utilisée f9 ' 36] pour rechercher 
les phénomènes de capture : la méthode de l'extrastimulus 
ventriculaire permet d'évaluer les modifications du temps de 
conduction rétrograde et de différencier une conduction 
rétrograde dans un faisceau accessoire à vitesse de conduction 
constante d'une conduction dans une voie nodale à propriété 
de conduction décrémentielle [71 l ; un faisceau de Kent 
conduit toujours selon la loi du tout ou rien et on ne doit 
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pas observer d'allongement de l'espace VA' lors d'une stimu- 
lation ventriculaire précoce. La stimulation ventriculaire 
programmée est donc utilisée pour le diagnostic des formes 
atypiques [36] de réentrée nodale où l'auriculogramme sur- 
vient loin derrière le ventriculogramme et où l'activité septale 
précède l'activité auriculaire droite et gauche. L'absence 
d'allongement de VA' après un extrastimulus précoce est un 
argument pour un faisceau accessoire plutôt que pour une 
conduction rétrograde dans une voie nodale lente. 
Les tachycardies par automatisme exagéré ne sont pas 
déclenchables par stimulation. Elles peuvent apparaître sponta- 
nément lors d'une perfusion d'isoprotérénol (Isuprel®). 

Autres méthodes 

La crise peut être documentée par un enregistrement séquen- 
tiel volontaire ou la mise en place d'un Holter longue durée. 

En cas de signes fonctionnels notables comme des signes 
d'insuffisance cardiaque ou des malaises ou syncopes et chez le 
sujet âgé, un bilan cardiologique complémentaire comportant 
au moins une échocardiographie est indiqué. Si des modifica- 
tions du segment ST significatives ou une élévation de la 
troponine ont été notés au cours d'une tachycardie dont la 
fréquence restait inférieure à la fréquence maximale théorique 
(220/min - l'âge), la recherche d'une atteinte coronaire, 
notamment chez l'adulte ou le sujet plus âgé, est nécessaire. Si 
ces anomalies sont apparues à une fréquence supérieure à la 
fréquence de 200/min - l'âge, il n'est pas nécessaire de recher- 
cher une cardiopathie ischémique. 

Indications des méthodes d'exploration 

Le bilan est extrêmement variable d'un sujet à l'autre et va 
dépendre de l'âge du patient et du caractère invalidant ou non 
des crises. 

Il ne s'impose pas si l'ECG intercritique est normal et les 
crises rares. 

Il s'impose quand il y a un syndrome de Wolff-Parkinson- 
White qui ne disparaît pas brutalement à l'épreuve d'effort, 
même chez un sujet peu gêné pour vérifier la nature de ce 
syndrome, l'examen pouvant se faire par voie transœsopha- 
gienne ou endocavitaire rs5-60] 

Lorsque le patient a des tachycardies non documentées, mais 
récidivantes, dans un contexte d'angoisse, il est souhaitable de 
prouver qu'il s'agit de tachycardies jonctionnelles avant de 
proposer un éventuel traitement curatif. Si l'enregistrement 
Holter ne permet pas de les enregistrer ou est difficile à 
interpréter, l'étude électrophysiologique peut être faite par voie 
transœsophagienne puisque sa sensibilité est excellente 
(95 %) t 67 l. 

Si les crises sont documentées et récidivantes, que l'ECG est 
normal ou qu'il montre un syndrome de préexcitation ventri- 
culaire, l'étude électrophysiologique doit se faire par voie 
endocavitaire dans le but de procéder, après cette étude et 
l'établissement du mécanisme exact de la tachycardie, à l'abla- 
tion par radiofréquence du circuit de réentrée en cause [64, 651 . 

■ Traitement 

Traitements de la crise de tachycardie 

Les traitements ont peu évolué depuis de nombreuses années. 

Manœuvres vagales 

Les traitements font appel avant tout aux manœuvres vaga- 
les [72] : gorgée d'eau glacée, manœuvre de Valsava, massage 
sinocarotidien, réflexe oculocardiaque. 

Tachycardie à QRS fins 

En cas de tachycardie à QRS fins : 
• en l'absence de traitement antiarythmique au long cours et 
s'il y a échec des manœuvres vagales classiques, l'injection de 
20 à 40 mg d'acide adénosine triphosphorique (ATP) (Stria- 
dyne®) ou de 5 à 10 mg de vérapamil (Isoptine®) sont les 
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traitements de choix I 73 '. Certains auteurs utilisent également 
l'injection de 2,5 mg d'esmolol (Brevibloc®), bêtabloquant de 
très courte demi-vie. L'ATP est déconseillée chez les sujets 
avec antécédent d'asthme. Tous ces produits injectables 
doivent être utilisés avec une prudence extrême (demi-doses) 
ou doivent être évités chez les sujets âgés ou avec suspicion 
de troubles de conduction sinoauriculaire ou auriculoventri- 
culaire ; 

• en cas de contre-indication aux médicaments précédents ou 
en cas de traitement préalable, il est préférable d'utiliser un 
digitalique injectable dont l'action est cependant retardée. 
Chez le jeune enfant, la digoxine injectable est également le 
traitement de choix ; 

• il est exceptionnel d'avoir recours à une stimulation auricu- 
laire pour arrêter la crise. 

En cas de tachycardie antidromique avec aspect 
de préexcitation maximale 

Le vérapamil et le cédilanide sont formellement contre- 
indiqués, car ils peuvent faciliter la conduction dans la voie 
accessoire en bloquant la conduction dans les voies normales. 

Quand le syndrome de Wolff-Parkinson-White est connu et 
que le diagnostic de tachycardie antidromique est hautement 
probable, le flécaïnide (1 à 2 mg/kg) en injection est la subs- 
tance de choix ' 74 l. 

Si l'état cardiaque préalable du patient est inconnu, il vaut 
mieux utiliser de l'amiodarone injectable (150 à 300 mg) ou 
privilégier en milieu hospitalier la mise en place d'une sonde 
endocavitaire pour établir la nature de la tachycardie à QRS 
larges puis arrêter la tachycardie par stimulation auriculaire ou 
ventriculaire. 

Certaines tachycardies antidromiques sont très rapides et sont 
mal tolérées. Une cardioversion en urgence et après sédation est 
parfois nécessaire. 

Traitements préventifs 
Moyens 

Les moyens sont actuellement nombreux et leurs indications 
ont fait l'objet de recommandations en 2003 l 75 l (Tableau 3). 

Traitements médicamenteux 

Les traitements médicamenteux sont les plus anciens. 

Les médicaments agissant sur la conduction nodale sont les 
mieux indiqués ; le traitement par bêtabloquant est le traite- 
ment de choix si les tachycardies sont favorisées par l'effort ou 
le stress ; le diltiazem ou le vérapamil (120 à 360 mg/j) sont 
indiqués dans les autres cas ou s'il y a une contre-indication aux 
bêtabloquants, mais ils sont contre-indiqués chez le sujet qui a 
un syndrome de Wolff-Parkinson-White et tant que la nature 
exacte du syndrome n'a pas été vérifiée par étude électrophy- 
siologique, car ils peuvent favoriser la conduction dans le 
faisceau accessoire et l'apparition d'une arythmie grave, voire 
d'une fibrillation ventriculaire. 

Chez les sujets qui ont des réentrées dans un faisceau 
accessoire latent ou patent, les antiarythmiques de classe I ont 
une action directe sur le faisceau accessoire avec allongement 
des périodes réfractaires. 

L'association des antiarythmiques à un bêtabloquant ou 
l'utilisation d'amiodarone permettait généralement de contrôler 
la majorité des tachycardies. Cependant, compte tenu des effets 
secondaires liés à ces traitements et du développement des 
techniques d'ablation, ils ne sont plus utilisés pour prévenir une 
tachycardie jonctionnelle, sauf en cas de refus de l'ablation par 
le patient. 

Les risques des traitements antiarythmiques doivent être en 
effet rappelés, notamment chez les sujets âgés et chez les 
patients qui ont des troubles de conduction spontanés ou une 
cardiopathie sous-jacente, cardiomyopathie et/ou antécédents 
d'infarctus. 

Traitements par radiofréquence 

Depuis près de 20 ans, il y a eu une explosion des traitements 
curatifs par ablation par radiofréquence des circuits de réentrée 
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Tableau 4. 



Recommandations européennes et américaines concernant le traitement des tachycardies supraventricul 


aires I 75 l. 




Symptômes 


Recommandations 


Classe 


Niveau de preuve 


TRIN mal tolérées 


Ablation 


I 


B 




Bbl, vérapamil, amiodarone 


Ha 


C 




Flecaïnide, propafénone 


lia 


C 


TRIN récidivantes 


Ablation 


I 


B 




Vérapamil 


I 


B 




Bbl, diltiazem 


I 


C 




Digoxine 


II b 


C 


TRIN réfractaires aux bbl, vérapamil ou refus d'ablation 


Flecaïnide, propafénone, sotalol 


lia 


B 


TRIN rares, bien tolérées 


Ablation 


I 


B 




Pas de traitement 


I 


C 




Manœuvres vagales 


[ 


g 




Traitement de la crise 


1 


B 




Vérapamil, diltiazem, bbl 


I 


B 


TJP + WPW, crises rares, forme bénigne 


Pas de traitement 


I 


C 


TJP + WPW, crises récidivantes 


Ablation 


I 


B 



TRIN : tachycardie par réentrée intranodale ;bbl : bêtabloquants ;WPW: syndrome de Wolff-Parkinson-White ;TJP : tachycardie jonctionnelle paroxystique. 



des tachycardies jonctionnelles. Ce traitement est privilégié dans 
les recommandations de 2003 [75 l. 

De nombreuses études ont montré qu'il est possible de traiter 
de façon curative dans au moins 90 % des cas les tachycardies 
par réentrée intranodale en réalisant l'ablation de la voie lente 
de préférence à l'ablation de la voie rapide r 76 - 8 °l e t j es tachy- 
cardies utilisant un faisceau de Kent latent ou patent par 
l'ablation de ce faisceau f 81 l. 

Il faut néanmoins rappeler les risques inhérents à la techni- 
que qui doivent être mis en balance avec l'évolution spontanée 
de la maladie. Les risques du cathétérisme et de l'application du 
courant de radiofréquence représentent 1 % à 10 % des cas 
suivant les séries i 82 - 84 l et la gravité de la complication, les 
risques inhérents à l'ablation rapportés dans des registres 
maintenant anciens I 82 - 83 l ont cependant diminué car les 
différentes complications possibles sont connues des équipes 
entraînées I 85 '. Il y a cependant un risque propre à l'ablation des 
tachycardies jonctionnelles par réentrée intranodale qui est celui 
d'un bloc auriculoventriculaire qui peut être définitif dans 
0,5 % à 1 % des cas f 86 l. Cependant, le développement d'une 
autre source d'ablation par le froid (cryoablation) permet 
d'éviter ce risque en stoppant l'application en cas d'apparition 
d'un trouble de conduction auriculoventriculaire [87 ' 88 ', la 
lésion étant réversible au début de l'application de la cryoéner- 
gie. Cette nouvelle technique est donc plus sûre, mais il y a 
cependant plus de risques de récidive qu'avec la technique 
classique utilisant un courant de radiofréquence. Dans le cas des 
réentrées dans le faisceau de Kent, le même risque existe pour 
les réentrées dans les faisceaux de Kent antéroseptaux situés près 
du faisceau de His. 

De plus, les complications liées au cathétérisme et à l'ablation 
augmentent chez les sujets âgés t 26 - 83 - 84 l. 

Indications (Tableau 4) [75] 

Indications discutables 

Généralement, l'abstention thérapeutique s'impose tout 
particulièrement chez un sujet jeune qui a des crises spontané- 
ment courtes relativement bien tolérées et qui a un ECG 
intercritique normal ou une forme bénigne de syndrome de 
Wolff-Parkinson-White, notamment chez l'enfant de moins de 
12 ans I 62 '. L'évolution naturelle de ces patients peut se faire 
vers une guérison spontanée. 

Si les crises sont rares, mais qu'elles nécessitent un moyen 
médicamenteux pour les arrêter, un traitement au coup par 
coup de la crise peut s'envisager avec la prise orale d'un 
bêtabloquant (par exemple 40 mg de propranolol ou 80 mg de 
vérapamil), le délai d'action étant d'au moins 15 minutes. 



En cas de crises fréquentes et donc invalidantes, le traitement 
peut être médical ou un traitement radical par ablation peut 
être envisagé f 89 l : 

• en cas de réentrée intranodale chez un jeune adulte, le risque 
de bloc auriculoventriculaire conduit à faire discuter des deux 
possibilités de traitement, médicamenteux ou par ablation, 
sauf si une technique de cryoablation peut être utilisée ; 
l'indication de l'ablation devient évidente si le patient refuse 
de prendre un médicament ou tolère mal la thérapeutique ; 

• de même, chez l'enfant, compte tenu d'une évolution 
souvent favorable dans l'adolescence, le traitement médical 
au long cours est souvent efficace. Il peut comporter de 
l'amiodarone, le risque de dysthyroïdie étant faible à cet âge, 
ou un antiarythmique de classe I [29 ' 901 . Il faut rappeler les 
risques de bloc auriculoventriculaire lors de l'ablation de la 
voie lente qui ont été rapportés chez les jeunes enfants, voire 
de décès imputables à l'examen I 91 - 92 ' et donc l'ablation n'est 
proposée qu'en cas de mauvaise tolérance du traitement ou 
de son inefficacité et sauf exception après l'âge de 5 ans. La 
cryoablation doit être préférée si elle est possible dans le 
centre réfèrent. Sinon, la plupart des équipes attendent que 
l'enfant soit suffisamment mature et ait une taille d'adoles- 
cent pour faciliter la procédure. L'indication d'ablation peut 
être posée chez un petit enfant si les crises persistent sous 
traitement ou si celui-ci est mal toléré. 

Indications non discutables 

L'ablation par radiofréquence de la tachycardie a des indica- 
tions non discutables : 

• la présence d'une forme maligne de syndrome de Wolff- 
Parkinson-White conduit obligatoirement à l'ablation du 
Kent ; 

• elle est également vivement conseillée chez les sujets qui 
tolèrent mal leurs crises, si celles-ci s'accompagnent d'une 
syncope, d'une insuffisance cardiaque ou de crise d'angor I 30 ' 
32, 34] e t ce j a m ême chez des sujets très âgés qui mettent en 
jeu leur pronostic vital lors de leur tachycardie jonction- 
nelle [26 l. Outre l'amélioration fonctionnelle, ces patients 
bénéficient d'une amélioration de leur pronostic [3r| . 

Elle est également la solution de choix chez les sujets mal 
contrôlés par leur traitement médicamenteux ou tolérant mal 
leurs médicaments, ou refusant de prendre un traitement 
médical alors que leur vie est perturbée par ces tachycardies par 
ailleurs bénignes et cependant curables. 

Elle est maintenant le traitement privilégié des tachycardies 
par réentrée auriculoventriculaire dues à une conduction dans 
un faisceau de Kent latent ou patent même si celui-ci a une 
période réfractaire longue ' 75 ', à l'exception de la localisation 
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Tableau S. 

Traitement des tachycardies supraventriculaires en cas de grossesse t 75 L 



Stratégie 
thérapeutique 



Recommandations 



Classe 



Niveau 
de preuve 



Réduction aiguë 



Traitement préventif 



\Aay\ dpi ivrpç vatJalpç 


I 


ç 


Adénosine 


T 
1 




Cardioversion par CEE 


T 
1 




ou stimulation 






transœsophagienne 






Métoprolol, propanolol 


lia 


C 


V Cl OLICUJJLU 


nb 


Q 


Digoxine 


i 


C 


Métoprolol 


i 


B 


Propanolol 


lia 


B 


Sotalol, flécaïnide 


Ha 


C 


Quinidine, 


Ilb 


C 


propafénone, vérapamil 






Ablation par RF 


nb 


C 


Aténolol 


m 


B 


Amiodarone 


m 


C 



CEE : choc électrique externe ; RF : radiofréquence. 



antéroseptale du faisceau de Kent où le risque de bloc auriculo- 
ventriculaire n'est pas négligeable et pour lequel un traitement 
médicamenteux associant un antiarythmique de classe IC et un 
bêtabloquant peut être déjà essayé. La cryoablation a aussi une 
place importante si le faisceau accessoire est trop près du 
faisceau de His pour éviter un bloc auriculoventriculaire. 

L'ablation est contre-indiquée par une grossesse. Le traite- 
ment est médicamenteux, en privilégiant les bêtabloquants 
(Tableau 5) l 7S \ 



■ Conclusion 

Les méthodes de diagnostic et de traitement des tachycardies 
jonctionnelles paroxystiques ont considérablement évolué 
depuis la description initiale en 1889. 

Si actuellement, il est tout à fait possible de guérir de cette 
affection par les techniques d'ablation, il faut garder à l'esprit 
qu'une majorité des patients a une forme bénigne de l'affection 
et que l'abstention thérapeutique est souvent l'attitude la 
plus sage, sauf en cas d'association à un syndrome de 
Wolff-Parkinson-White. 



Cet article a fait l'objet d'une prépublication en ligne : l'année du copyright 
peut donc être antérieure à celle de la mise à jour à laquelle il est intégré. 



B 



Références 

[ 1 ] Orej arena LA, Vidaillet H, De Stefano F, Nordstrom DL, Vierkant RA, 
Smith PN, et al. Paroxysmal supraventricular tachcyardia in gênerai 
population. JAm Coll Cardiol 1998;31:150-7. 

[2] Brembilla-Perrot B, Houriez P, Beurrier D, Claudon O, Terrier de la 
Chaise A, Louis P, et al. Tachycardies jonctionnelles paroxystique et 
ECG inter-critique normal. Leur mécanisme est-il influencé par l'âge 
d'exploration du patient? Ann Cardiol Angeiol (Paris) 2000;49:385-9. 

[3] Chen SA, Chiang CE, Yang CJ, Cheng CC, Wu TJ, Wang SP, et al. 
Accessory pathway and atrioventricular nodo reentrant tachycardia in 
elderly patients: clinical features, electrophysiologic characteristics 
and results of radiofrequency ablation. J Am Coll Cardiol 1994 ;23: 
702-8. 

[4] Wu TJ, Chen SA, Chiang CE, Yang CJ, Cheng CC, Wang SP, et al. 
Clinical features and electrophysiologic characteristics of accessory 
atrioventricular pathways and atrioventricular nodal reentrant 
tachycardia comparative study between young and elderly patients. Am 
HeartJ 1993;126:1341-8. 

[5] Grolleau R, Carabasse D, Leclerq F. Les tachycardies jonctionnelles. 
ArchMal Cœur 1995;88:41-51. 



[61 Ho SY, McComb JM, Scott CD, Anderson RH. Morphology of the 
cardiac conduction System in patients with electrophysiologically 
proven durai atrioventricular nodal pathways. J Cardiovasc 
Electrophysiol 1993;4:504-12. 

[7] Josephson ME, Miller JM. Atrioventricular nodal reentry: évidence 
supporting an intranodal location. Pacing Clin Electrophysiol 1993; 16: 
599-614. 

[8] Janse MJ, Anderson RH, McGuire MA, Ho S. AV nodal reentry: part I: 
AV nodal reentry revisited. J Cardiovasc Electrophysiol 1993;4: 
561-72. 

[9] McGuire MA, Rabotin M, Yip AS, Bourkes JP, Johnson DC, 
Densnap BJ, et al. Electrophysiologic and histologie effects of dissec- 
tion of the connections between the atrium and posterior pent of the 
atrioventricular node. JAm Coll Cardiol 1994;23:693-701. 

[10] McGuire MA, Yip AS , Lou KC, Lo CW, Richards D A, Utter JB , et al. 
Posterior (atypical) atrioventricular junctional reentrant tachycardia. 
AmJ Cardiol 1994;73:469-77. 

[11] Perry JC, Garson A. Complexities of junctional tachycardias. 
J Cardiovasc Electrophysiol 1993;4:224-38. 

[12] Sublett KL, Fujimura O. Atrioventricular node reentry that utilize triple 
nodal pathways. Am Heart J 1992;124:777-9. 

[13] Ward DE, Garatt CJ. The substrate for atrioventricular nodal reentrant 
tachycardia is there a third pathway? J Cardiovascul Electrophysiol 
1993;4:62-6. 

[14] Yamashita T, Marakawa Y, Ajiki K, Omata M. Triple atrioventricular 

nodal pathway can be masked. Am J Cardiol 1996;77:1365-7. 
[15] Barold S, Coumel P. Mechanism of atrioventricular junctional 

tachycardia. Rôle of reentry and concealed accessory bypass tracts. Am 

J Cardiol 1977;39:97-106. 
[16] Slama R, Coumel P, Motté G, Bouvrain Y. Tachycardies paroxystiques 

liées à un syndrome de Wolff-Parkinson-White inapparent en rythme 

sinusal. Nouv Presse Med 1975;45: 169-72. 
[17] Rodriguez LM, De Chillou C, Schlâpfer J, Metzger J, Baiyan X, Van 

den Pool A, et al. Age at onset and gender of patients with différent types 

of supraventricular tachycardias. Am J Cardiol 1992;70:1213-5. 
[18] Laham J, Brembilla-Perrot B. Les syndromes de préexcitation 

ventriculaires. Paris: Masson; 2003. 
[19] Hwang, Martin DJ, Goodman JS, Gang ES, Mandel WJ, Swerdlow D, 

et al. Atypical atrioventricular node reciprocating tachycardia 

masquerading as tachycardia using a left-sided accessory pathways. J 

Am Coll Cardiol 1993;30:211-25. 
[20] Critelli G, Gallagher JJ, Monda V, Coltorti F, Scherillo M, Rossi L. 

Anatomic and electrophysiologic substrate of the permanent form of 

junctional reciprocating tachycardia. J Am Coll Cardiol 1984; 

4:601-10. 

[21] Vaksmann G, D'Hoinne C, Lucet V, Guillaumont S, Lupoglazoff JM, 
Chantepie A, et al. Permanent junctional reciprocating tachycardia in 
children: a multicentre study on clinical profile and outeome. Heart 
2006;92:101-4. 

[22] Chapelet-Letourneux A, Fischer B, Haissaguerre M, Fontaliran F, 

BorfigaJF, Gower JP, et al. Tachycardie jonctionnelle focale de l'adulte. 

Confrontation anatomo-électrophysiologique à propos d'un cas. Arch 

Mal Cœur 1992;85: 1347-5 1 . 
[23] Coumel P, Fidelle J, Attuel P, Brechenmacher C, Bâtisse A, Bretagne J, 

et al. Tachycardies focales hisiennes congénitales (étude coopérative de 

sept cas). Arch Mal Cœur 1976;69:899-904. 
[24] Gillette PC, Garson A, Porter C, Ott D, McVey P, Zinner A, et al. 

Junctional automatic ectopic tachycardia;new proposed treatement 

by transcatheter His bundle ablation. Am Heart J 1983;106(4Ptl): 

619-23. 

[25] Lindinger A, Heisel A, Von Bernuth G, Paul T, Ulmer H, Kienast W, 
et al. Permanent junctional reentry tachycardia. A multicentre long- 
term follow-up study in infants, children and young adults. Eur Heart J 
1998;19:936-42. 

[26] Yang'ni O, Brembilla-Perrot B. Clinical characteristics and manage- 
ment of paroxysmal junctional tachycardia in the elderly. Arch 
Cardiovasc Dis 2008;101: 143-8. 

[27] Drago F, Turchetta A, Calzolari A, Giordano U, Di Ciommo V, 
Santilli A, et al. Reciprocating supraventricular tachycardia in children: 
low rate at rest as a major factor related to propensity to syncope during 
exercise. Am Heart J 1996;132:280-5. 

[28] Brembilla-Perrot B. Marçon F, Bosser G, Lucron H, Houriez P. 
Paroxysmal tachycardia in children and teenagers with normal sinus 
rhythm and without heart disease. Pacing Clin Electrophysiol 2001 ;24: 
41-5. 



10 



Cardiologie 



©2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 06/12/2014 par CERIST ALGERIE (353213) 



Tachycardie de la jonction auriculoventriculaire 11-033-C-10 



[29] Lucet V, Do Ngoc D, Sidi D, Bâtisse A, Fidelle J, Coumel P. Traitement 
médical et évolution à long terme des tachycardies jonctionnelles per- 
manentes de l'enfant. A propos de 10 cas suivis pendant 11 ans. Arch 
Mal Cœur 1985;78:210-6. 

[30] Ruffy R, Arnouadov N, Pilossop V. Rapid régression of dilated 
cardiomyopathy after radiofrequency cathéter-ablation of life-long 
tachycardia in a 9-year old child. EurJCPE 1996;6:62-4. 

[31] Brembilla-Perrot B, Beurrier D, Houriez R Jacquemin L. Traitement 
curatif par radiofréquence des tachycardies jonctionnelles 
paroxystiques chez les sujets de plus de 70 ans. Arch Mal Cœur 2000; 
93:1097-101. 

[32] Brembilla-Perrot B, Beurrier D, Houriez P, Nippert M, Terrier De La 
Chaise A, Louis R et al. Utility of transesophageal atrial pacing in the 
diagnostic évaluation of patients with unexplained syncope associated 
or not with palpitations, lut J Cardiol 2004;96:347-53. 

[33] Brembilla-Perrot B, Blangy H. Prevalence of inducible paroxysmal 
supraventricular tachycardia during esophageal electrophysiologic 
study in patients with unexplained stroke. Int J Cardiol 2006;109: 
344-50. 

[34] Wang Y, Scheinman MM, Chien WW, Cohen TJ, Lesh MD, Griffin JC. 
Patients with supraventricular tachycardia presenting with aborted 
sudden death: incidence, mechanism and long-term follow-up. J Am 
Coll Cardiol 1991;18:1711-9. 

[35] Brembilla-Perrot B, Marçon O, Chometon F, Bertrand J, Terrier de la 
Chaise A, Louis R et al. Supraventricular tachyarrhyfhmias as a cause 
of sudden cardiac arrest. Jlnterv Card Electrophysiol 2006;16:97-104. 

[36] Coumel R Attuel R Motté G, Slama R, Bouvrain Y. Les tachycardies 
jonctionnelles paroxystiques. Evaluation du point de jonction inférieur 
du circuit de rentrée. Démembrement des rythmes réciproques 
intranodaux. Arch Mal Cœur 1975;68:1255-61. 

[37] Kalbfleisch SJ, El-Atassi R, Calkins H, Langberg JJ, Morady R 
Differentiation of paroxysmal narrow QRS complex tachycardias using 
the 12-lead electrocardiogram. J Am Coll Cardiol 1993;21:85-9. 

[38] Puech P, Grolleau R. L onde P rétrograde négative enDl signe de fais- 
ceau de Kent postérolatéral gauche. Arch Mal Cœur 1977;70:49-60. 

[39] Schah DC, Jais R Haissaguerre M, Takahashi A, Clementy J. Négative 
lead I P wave during anteroseptal accessory pathway orthodromic 
reciprocating tachycardia. Am J Cardiol 1997;80:227-9. 

[40] Brembilla-Perrot B . Study of P wave morphology in lead V 1 , during 
supraventricular tachycardia for localizing the reentrant circuit. Am 
HeartJ 1991;121:1714-20. 

[41 ] Man KC, Brinkman K, Bogun F, Knight B, Bahu M, Weiss R, et al. 2/1 
atrioventricular block during atrioventricular node reentrant 
tachycardia. J Am Coll Cardiol 1996;28:1770-4. 

[42] Taniguchi Y, Yeh SJ, Wen MS, Wang CC, Wu D. Atypical 
atrioventricular nodal reentry tachycardia with atrioventricular block 
mimicking atrial tachycardia: electrophysiologic properties and 
radiofrequency ablation therapy. J Cardiovasc Electrophysiol 1997;8: 
1302-8. 

[43] Belhassen B, Fish R, Viskin S, Glick A, Glikson M, Elder M. Adenosine 
5' triphosphate test for the non invasive diagnosis of concealed 
accessory pathway. J Am Coll Cardiol 2000;36:803-10. 

[44] Coelho A, Palileo E, Ashley W, Swiryn S, Petropoulos T, Welch WJ, 
et al. Tachyarrhythmias in young athlètes. J Am Coll Cardiol 1996;7: 
237-43. 

[45] Lee SH, Chen SA, Wu TJ, Chiang CE, Cheng CC, Tai CI, et al. Effects 
of pregnancy of first onset and symptoms of paroxysmal 
supraventricular tachycardia. Am J Cardiol 1995;76:675-8. 

[46] D'esté D, Zoppo F, Bertaglia E, Zerbo F, Picciolo A, Scarabeo V, et al. 
Long-tenn outcome of patients with atrioventricular node re-entrant 
tachycardia. Int J Cardiol 2007;115:350-3. 

[47] Clair WK, Wilkinson WE, McCarthy EA, Page RL, Pritchett EL. 
Spontaneous occurrence of symptomatic paroxysmal atrial fibrillation 
and paroxysmal supraventricular tachycardia in untreated patients. Cir- 
culation 1993;87:1114-22. 

[48] Brugada J, Mont L, Matas M, Navarro-Lopez F. Atrial fibrillation 
induced by atrioventricular nodal reentrant tachcyardia. Am J Cardiol 
1997;79:681-2. 

[49] Hamer ME, Wilkinson WE, Clair WK, Page RL, McCarthy EA, 
Pritchett EL. Incidence of symptomatic atrial fibrillation in patients 
with paroxysmal supraventricular tachycardia. J Am Coll Cardiol 1995; 
25:984-8. 

[50] Chang SL, Tai CT, Lin YJ, Tuan TC, Udyavar AR, Tsao HM, et al. 
Electrophysiological characteristics and cathéter ablation in patients 
with paroxysmal supraventricular tachycardia and paroxysmal atrial 
fibrillation. J Cardiovasc Electrophysiol 2008;19:367-73. 

Cardiologie 



[51] Kalbfleisch ST, El-Atassi R, Calkins H, Langberg JJ, Morady F. Asso- 
ciation between atrioventricular nodal reentrant tachycardia and 
inducible atrial flutter. J Am Coll Cardiol 1993;22:80-4. 

[52] Brembilla-Perrot B, Beurrier D, Houriez P. L'ablation de la voie lente 
par radiofréquence dans les tachycardies jonctionnelles par réentrée 
intranodale prévient-elle le développement d'une fibrillation auricu- 
laire? Arch Mal Cœur 2002;95:97-101 . 

[53] Vignati G, Annoni G. Characteristics of supraventricular tachycardia in 
infants: clinical and instrumental diagnosis. Curr Pharm Des 2008;14: 
729-35. 

[54] Drago F, Silvetti MS, De Santis A, Marcora S, Fazio G, Anaciero S, 
et al. Paroxysmal reciprocating supraventricular tachycardia in infants: 
electrophysiologically-guided médical treatment and long-term 
évolution of the re-entry circuit. Europace 2008;10:629-35. 

[55] Brembilla-Perrot B. Electrophysiological évaluation of Wolff- 
Parkinson-White syndrome. Indian Pacing Electrophysiol J 2002;2: 
143-52. 

[56] Pappone C, Santinelli V, Manguso F, Augello G, Santinelli O, 
Vicedomini G, et al. Arandomized study of prophylactic cathéter abla- 
tion in asymptomatic patients with the Wolff-Parkinson-White syn- 
drome. N Engl J Med 2003;349:1803-11. 

[57] Pappone C, Manguso F, Santinelli V, Vicedomini G, Sala S, Paglino G, 
et al. Radiofrequency ablation in children with asymptomatic Wolff- 
Parkinson- White syndrome. N Engl J Med 2004;351: 1197-205. 

[58] Santinelli V, Radinovic A, Manguso F, Vicedomini G, Ciconte G, 
Gulletta S, et al. Asymptomatic ventricular preexcitation. A long-term 
prospective follow-up study of 293 adult patients. Cire Arrhythmia 
Electrophysiol 2009;2: 102-7. 

[59] Torner Montoya P, Brugada R Smeets J, Talajic M, Délia Bella P, 
Lezaun R, et al. Ventricular fibrillation in the Wolff-Parkinson-White 
syndrome. Eur HeartJ 1991;12:144-50. 

[60] Rinne C, Klein GJ, Sharma AD, Yee R, Milstein S, Rattes MF. Relation 
between clinical présentation and induced arrhythmias in the Wolff- 
Parkinson-White syndrome. Am J Cardiol 1987;60:576-9. 

[61] Gilljam T, Jaeggi E, Gow RM. Neonatal supraventricular tachycardia: 
outeomes over a 27-year period of a single institution. Acta Paediatr 
2008;97:1035-9. 

[62] Vignati G, Balla E, Mauri L, Launati M, Figini A. Clinical and 
electrophysiologic évolution of the Wolff-Parkinson-White syndrome 
in children: impact on approaches to management. Cardiol Young 2000; 
10:303-6. 

[63] Rothman S, Laughlin J, Seltzer J, Walia J, Siuoffi S, Sangrigoli R, et al. 
The diagnosis of cardiac arrhythmias: a prospective multicenter 
randomized study comparing mobile cardiac outpatient telemetry 
versus standard loop event monitoring. J Cardiovasc Electrophysiol 
2007;18:241-7. 

[64] Buxton AE, Calkins H, Callans DJ, DiMarco JP, Fisher JD, Greene HL, 
et al. ACC/AHA/HRS 2006 key data éléments and définitions for 
electrophysiological studies and procédures: a report of the American 
Collège of Cardiology/American Heart Association Task Force on 
Clinical Data Standards (ACC/AHA/HRS Writing Committee to 
Develop Data Standards on Electrophysiology). J Am Coll Cardiol 
2006;48:2360-96. 

[65] Abrahams DJ. Invasive electrophysiology in paediatric and congénital 
heart disease. ftwf 2007;93:383-91. 

[66] Critelli G, Grassi G, Perticone F, Coltorti F, Monda V, Condorelli M. 
Transesophageal pacing for prognostic évaluation of preexcitation syn- 
drome and assessment of protective therapy. Am J Cardiol 1983;51: 
513-8. 

[67] Brembilla-Perrot B, Spatz F, Khaldi E, Terrier de la Chaise A. Le Van D, 
Pernot C. Value of esophageal pacing in évaluation of supraventricular 
tachycardia. Am J Cardiol 1990;65:322-30. 

[68] Brembilla-Perrot B, Groben L, Chometon F, Lethor JP, Admant P, 
Cloez JL, et al. Rapid and low-cost method to prove the nature of no 
documented tachycardia in children and teenagers without pre- 
excitation syndrome. Europace 2009;11:1083-9. 

[69] Wellens HJ, Brugada P, Bar FW. Indication for use of intracardiac 
electrophysiologic studies for the diagnosis of site of origin and 
mechanism of tachycardias. Circulation 1987;75(supplIII): 111-110. 

[70] Yang Y, Cheng J, Glatter K, Dorostkar P, Modin GW, Scheinman MM. 
Quantitative effects of junctional bundle branch block in patients with 
atrioventricular reentrant tachycardia. Am J Cardiol 2000;85:826-3 1 . 

[71] Segal OR, Gula LJ, Skanes AC, Yee R, Klein GJ. Differential 
ventricular entrainment: a maneuver to differentiate AV node reentrant 
tachycardia from orthodromic reciprocating tachycardia. Heart 
Rhythm 2009;6:501-2. 

11 



©2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 06/12/2014 par CERIST ALGERIE (353213) 



11-033-C-10 Tachycardie de la jonction auriculoventriculaire 



[72] Viskin S, Belhassen B. Acute management of paroxysmal 
atrioventricular juntional reentrant supraventricular tachycardia: 
pharmacologie stratégies. Am Heart J 1990;120:180-8. 

[73] Lim SH, Anantharaman V, Teo WS, Chan YH. Slow infusion of calcium 
channel lockers comparée! with intravenous adenosine in the 
emergency treatment of supraventricular tachycardia. Resuscitation 
2009;80:523-8. 

[74] Hohnloser SH, Zabel M. Short and long-term efficacy and saety of 
flecaïnide acétate for supraventricular arrhythmias. Am J Cardiol 1992; 
70:3A-9A. 

[75] ACC/AHA/ESC guidelines for the management of patients with 
supraventricular arrhythmias-executive summary. A report of the 
American Collège of Cardiology Committee for practices guidelines 
and the European Society of Cardiology Committee for practices 
guidelines (writing committee to develop guidelines for the manage- 
ment of patients with supraventricular arrhythmias) developed in col- 
laboration with Naspe-Heart Rhythm Society. Eur Heart J 2003;24: 
1857-97. 

[76] Haissaguerre M, Gaita F, Fisher B, Commenges P, Montserrat P, 
D'Ivernois L, et al. Elimination of atrioventriculaire nodal reentrant 
tachycardia using discrète slow potentiels to gunde application of 
radiofrequency energy. Circulation 1992;85:2162-75. 

[77] Haissaguerre M, Warin JF, Le Métayer P, Saoudi N, Guillem JP, 
Blanchot P. Closed chest ablation of rétrograde conduction in patients 
with atrioventricular nodal reentrant tachycardia. N EnglJ Med 1989; 
320:426-33. 

[78] Jais P, Haissaguerre M, Gencel L, Shah DC, Le Métayer P, Clementy J. 
Ablation endocavi taire des tachycardies par réentrée intranodale. Arch 
Mal Cœur 1996;89:83-7. 

[79] Jazayeri MR, Hempe SL, Sra JS, DhalaAA, Blanck Z, Deshpande SS, 
et al. Sélective trans-atheter ablation of the fast and slow pathway using 
radiofrequency energy in patients with atrioventricular nodal reentrant 
tachycardia. Circulation 1992;85:1308-28. 

[80] Nakagawa H, Jackman WM. Cathéter ablation of paroxysmal 
supraventricular tachycardia. Circulation 2007;116:2465-78. 

[81] Jackman WM, Wang X, Friday KJ, Roman CA, Moulton KP, 
Beckman KU, et al. Cathéter ablation of accessory atrioventricular 
pathways (Wolff-Parkinson-White syndrome) by radiofrequency 
current. N Engl J Med 1990;324: 1 605- 1 1 . 

[82] Le groupe de rythmologie de la Société Française de Cardiologie. Com- 
plications des ablations par radiofréquence. Expérience française. Arch 
Mal Cœur 1996;89:1599-605. 



[83] Hindricks G on behalf of the Multicentre European Radiofrequency 
Survey (MERFS) investigators of the working group on arrhythmias of 
the European Society of Cardiology. The multicentre European 
Radiofrequency Survey (MERFS): complications of radiofrequency 
cathéter ablation of arrhythmias. Eur Heart J 1993;14: 1644-53. 

[84] Chen SA, Chiang CE, Tai CT, Cheng CC, Chiou CW, Lee SH, et al. 
Complications of diagnostic electrophysiologic studies stickes and 
radiofrequency cathéter ablation in patients with tachy-arhythmias: an 
eight-year surgery of 3966 consécutive procédures in atertiang referral 
center. Am J Cardiol 1996;77:41-6. 

[85] Lee PC, Hwang B, Chen SA, Tai CG, Chen YJ, Chiang CE, et al. The 
results of radiofrequency cathéter ablation of supraventricular 
tachycardia in children. Pacing Clin Electrophysiol 2007;30:655-61. 

[86] Brembilla-Perrot B, Houriez P, Beurrier D, Jacquemin L. Incidence et 
pronostic du bloc auriculoventriculaire induit par l'ablation par 
radiofréquence des tachycardies par réentrée intranodale. Arch Mal 
Cœur 2000;93:1179-87. 

[87] Kriebel T, Broistedt C, Kroll M, Sigler M, Paul T. Efficacy and safety of 
cryoenergy in the ablation of atrioventricular reentrant tachycardia 
substrates in children and adolescents. J Cardiovasc Electrophysiol 
2005;16:960-6. 

[88] De Sisti A, Tonet J, Gueffaf F, Touil F, Leclercq JF, Aouate P, et al. 
Effects of inadvertent atrioventricular block on clinical outeomes 
during cryoablation of the slow pathway in the treatment of 
atrioventricular nodal-reentrant tachycardia. Europace 2008;10: 
1421-7. 

[89] Kalbfleisch SJ, Calkins H, Langber JJ. Comparison of the cost of 
radiofrequency cathéter modification of the atrioventricular node and 
médical therapy for drug. refractory atrioventricular node reentrant 
tachycardia. J Am Coll Cardiol 1992;19:1583-7. 

[90] Weindling SN, Saul P, Walsh EP. Efficacy and risks of médical therapy 
for supraventricular tachycardia in neonates and infants. Am Heart J 
1996;131:66-72. 

[9 1 ] Schaffer MS, Silka MJ, Ross BA. Kugler JD and participating members 
of the pédiatrie electrophysiology society. Inadvertent atrioventricular 
block during radiofrequency cathéter ablation. Results of the pédiatrie 
radiofrequency ablation registry. Circulation 1996;94:3214-20. 

[92] Schaffer MS, Gow R, Moak JP. Saul JP and participating members of 
the pédiatrie electrophysiology society. Mortality following 
radiofrequency cathéter ablation (from the pédiatrie radiofrequency 
ablation registry). Am J Cardiol 2000;86:639-43. 



B. Brembilla-Perrot, Praticien hospitalier (b.brembilla-perrot@chu-nancy.fr). 
Cardiologie, CHU de Brabois, rue du Morvan, 54500 Vandceuvre-les-Nancy, France. 

Toute référence à cet article doit porter la mention : Brembilla-Perrot B. Tachycardie de la jonction auriculoventriculaire. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris), 
Cardiologie, 11 -033-C-10, 2010. 



Disponibles sur www.em-consulte.com 



Iconographies 
supplémentaires 



□ 



Vidéos / 
Animations 





Documents 
légaux 




Information 
au patient 


D 



Informations 
supplémentaires 



B 



Auto- 
évaluations 



Cas 
clinique 



12 Cardiologie 
» 201 4 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 06/1 2/201 4 par CERIST ALGERIE (35321 3) 



Cet article comporte également le contenu multimédia suivant, accessible en ligne sur em-consulte.com et 
em-premium.com : 

1 autoévaluation 

Cliquez ici 



©2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 06/12/2014 par CERIST ALGERIE (353213) 



